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RESUMEN
La evaluación del crecimiento constituye un elemento fundamental en la detección y manejo de morbilidades 
en el área pediátrica ya que la disminución de la velocidad de crecimiento se considera un signo temprano de 
patologías subyacentes. La talla baja se define como aquella situada por debajo del percentil 3 o -2,5 DE para 
edad y sexo respecto a la curva de crecimiento de referencia para la población. Los trastornos relacionados 
con talla baja pueden ser clasificados en tres categorías de acuerdo a su causa; los primarios, que afectan al 
crecimiento desde etapas tempranas del desarrollo y que implican defectos intrínsecos en el cartílago de 
crecimiento; los secundarios, que incluyen una serie de cuadros clínicos, generalmente crónicos, que alteran el 
medio en el cual debe desarrollarse el cartílago de crecimiento, encontrándose en este grupo algunos trastornos 
endocrinos; y por último se encuentra un grupo de pacientes en los cuales la etiología no puede ser determinada 
y se conoce como talla baja idiopática (TBI). El proceso de diagnóstico de un paciente con talla baja se realiza a 
través de una anamnesis exhaustiva, examen físico, pruebas de laboratorio y estudios radiológicos. Sin embargo, 
existen pocas guías clínicas para el diagnóstico de esta condición, con variaciones sustanciales entre ellas, así 
como, baja sensibilidad y especificidad en la detección de la patología subyacente. El propósito del siguiente 
artículo fue examinar la evidencia existente y la experiencia clínica en el Servicio de Endocrinología del Hospital 
Universitario de los Andes para ofrecer un enfoque diagnóstico del paciente con Talla Baja.
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ABSTRACT

Evaluation of growth is an essential element in the detection and management of morbidities in the pediatric area. The 
decrease of the growth rate is considered an early sign of underlying pathologies. Short stature is defined as one located 
below the 3rd percentile or -2.5 SD for age and gender with respect to the reference growth curve for the population. 
The disorders related to short stature can be classified into three categories according to their cause. Primary causes, 
which affect the growth from early stages of development and involve intrinsic defects in the growth plate. Secondary 
causes, which include a number of clinical disorders, usually chronic, that alter the environment in which the growth 
plate must be developed, being in this group some endocrine disorders. Finally, there is a group of patients in whom the 
etiology cannot be determined and it is known as idiopathic short stature (ISS). The process of diagnosis of a patient 
with short stature is made through an exhaustive anamnesis, physical examination, laboratory tests and imaging stud-
ies. However, there are few clinical guidelines for the diagnosis of this condition, with substantial variations between 
them as well as low sensitivity and specificity in the detection of the underlying pathology. The purpose of this article 
was to review the evidence and clinical experience in the Endocrinology Service, Hospital Universitario de los Andes, 
to provide a diagnostic approach to patients with Short Stature.
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INTRODUCCIÓN

El crecimiento y el desarrollo constituyen hechos 
biológicos complejos a través de los cuales los 
seres vivos progresivamente aumentan su masa 
y logran su maduración morfológica, psicológica 
y reproductiva hasta alcanzar su plena capacidad 

funcional. La evaluación del crecimiento constituye 
un elemento fundamental en la detección y manejo 
de morbilidades en el área pediátrica, ya que la 
velocidad del crecimiento es uno de los principales 
indicadores del estado de salud del niño, y una 
diminución de la misma se considera un signo 
temprano de patologías subyacentes1. 



El proceso de crecimiento involucra la interacción 
de una serie de factores tanto endógenos 
(genéticos, hormonales, étnicos, metabólicos, 
entre otros) como exógenos (nutricionales, 
afectivos, psicosociales, entre otros) que se 
inician desde la vida intrauterina hasta la pubertad 
y que determinarán el ritmo de maduración, así 
como, el tamaño y formas finales del organismo. 
En consecuencia, una alteración del crecimiento 
puede tener múltiples causas desencadenantes2. 

Aunque la talla baja constituye un motivo de 
consulta frecuente a nivel mundial, existen 
pocas guías clínicas para el diagnóstico de esta 
condición, las cuales presentan variaciones 
sustanciales entre ellas, así como, baja 
sensibilidad y especificidad en la detección de la 
patología subyacente3,4. El propósito del siguiente 
artículo fue examinar la evidencia existente hasta 
el momento y la experiencia clínica en el Servicio 
de Endocrinología del Hospital Universitario de 
los Andes para ofrecer un enfoque diagnóstico 
del paciente con Talla Baja.

El crecimiento humano normal puede ser descrito 
como una curva sigmoide caracterizada por 
presentar dos períodos de crecimiento rápido 
separados por un período de crecimiento estable. 
El primero de estos períodos de crecimiento 
acelerado corresponde al período fetal y 
aproximadamente los dos primeros años y el 
segundo al llamado estirón puberal. Entre ambos 

la velocidad de crecimiento es constante, con un 
ligero incremento alrededor de los 7 años que 
se corresponde con la adrenarquia. En el estirón 
puberal existe una clara diferencia entre género 
(dimorfismo sexual) siendo más precoz y menos 
intenso en las mujeres que en los varones5. A 
finales de la década de los ochenta, Kalberg 
propone un modelo matemático de la curva de 
crecimiento humana en la cual se relacionan 
los distintos componentes de la misma con los 
elementos biológicos involucrados. El modelo 
ICP (infancy, childhood, puberty) considera que 
la curva de crecimiento describe el efecto aditivo 
de varias fases biológicas que se dividen en fetal y 
de la primera infancia, prepuberal o de la segunda 
infancia y la fase puberal6. (Figura 1)

En la evaluación del crecimiento (longitud en 
posición supina antes de los 2 años y luego talla 
en posición erguida) deben ser determinados tres 
parámetros básicos. En primer lugar, se determina 
la talla, se relaciona con las referencias para la edad 
y sexo, y se expresa como un valor de desviación 
estándar (DE) o una posición en percentiles1. 
En vista de que cada población presenta una 
base genética propia, los individuos deben ser 
evaluados con las gráficas correspondientes a 
su población. En nuestro país las gráficas de 
referencia corresponden al Estudio Transversal de 

PATRÓN DE CRECIMIENTO

EVALUACIÓN DEL CRECIMIENTO
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Fig. 1. Modelo ICP de 
los 3 componentes del 
crecimiento. Adaptado 
de referencia 6.



Existe controversia en cuanto al punto de corte 
para la definición de talla baja ya que la sensibi-
lidad y especificidad de estos puntos no han sido 
especificadas en las guías clínicas para el manejo 
de esta condición10. En nuestro servicio se define 
como talla baja aquella situada por debajo del 
percentil 3 o -2,5 DE para edad y sexo respecto a 
la curva de crecimiento de referencia para la po-
blación. Estos pacientes deben ser estudiados, así 
como, aquellos que presenten un deterioro sig-
nificativo en la velocidad de crecimiento (inferior 
al percentil 10) o que disminuyan su percentil de 
crecimiento incluso antes de que su talla se sitúe 
por debajo de -2,5 DE de la media5. La sensibili-
dad y especificidad de estos criterios en nuestra 
población quedan aún por ser determinadas.

Al momento de evaluar un paciente que se pre-

senta con talla baja, son muchas las patologías 
que deben ser consideradas. La Sociedad Euro-
pea de Endocrinología Pediátrica (ESPE) divide 
los trastornos relacionados con talla baja en tres 
categorías de acuerdo a su causa, trastornos del 
crecimiento primarios, secundarios y talla baja 
idiopática (Tabla I)11.  Las causas primarias en-
globan aquellas que afectan al crecimiento desde 
etapas tempranas de la vida y que implican defec-
tos intrínsecos en el cartílago de crecimiento; en-
tre estas se incluyen, displasias óseas y síndromes 
genéticos. El retraso del crecimiento secundario 
engloba una serie de cuadros clínicos, general-
mente crónicos, que alteran el medio en el cual 
debe desarrollarse el cartílago de crecimiento. 
Entre el grupo de causas secundarias encontra-
mos desde desnutrición y diversas enfermedades 
sistémicas hasta afectación de la esfera psicoso-
cial como depresión, anorexia entre otros1,5. 

Una serie de trastornos endocrinos llevarán a 
una alteración secundaria del crecimiento. El eje 
hormona del crecimiento / factor de crecimiento 
símil a la insulina tipo I  (GH/IGF I) es esencial para el 

la Población Venezolana (Proyecto Venezuela)7 y 
el Estudio Longitudinal del Área Metropolitana 
de Caracas (ELAMC)8.

En segundo lugar, debido a que la estatura de los 
padres es similar a la obtenida en su descendencia, 
fenómeno determinado genéticamente, la talla 
para la edad debe ser contrastada con la talla 

media de los padres corregida según sexo, o 
también conocido como potencial genético. 
Varias fórmulas han sido diseñadas para la 
determinación del potencial genético y éstas 
deben ser corregidas de acuerdo a la tendencia 
secular de cada población5. 

En nuestro medio se utiliza la siguiente fórmula9: 

Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 11, Número 3  (Octubre); 2013                                                                                     170

Trabajo Especial Aguirre y cols

Niños: (talla madre cm + 12,5 cm) + talla padre cm	                     Límites ± 10cm
                                                        2
Niñas: talla madre cm +  (talla padre cm – 12,5 cm)	                    Límites ± 9cm
                                                        2

Velocidad de Talla (cm/año) :             Talla 2ª  Consulta – Talla 1ª  Consulta        

		                            Edad Decimal 2ª  Consulta – Edad Decimal 1ª  Consulta 

En tercer lugar, se debe realizar un análisis 
longitudinal del crecimiento, expresado como 
velocidad de talla (cm/año o DE) en compa-
ración con las referencias para la edad. Este 

parámetro se obtiene a través de la relación 
entre la talla y la edad en dos visitas sucesivas 
siendo el intervalo ideal un período entre 6 y 
12 meses.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

CLASIFICACIÓN DE LOS DESÓRDENES 
ASOCIADOS CON TALLA BAJA
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crecimiento normal, por su efecto directo en el 
desarrollo del cartílago de crecimiento. Existen 
una serie de anormalidades de este eje que se ex-
presan como un continuum desde deficiencia total 
de GH hasta resistencia periférica a la hormona 
por defectos en el receptor12,13. Generalmente es-
tos pacientes presentan un enlentecimiento en la 
velocidad de crecimiento posterior a los 6 meses 
de vida, cuando la GH comienza a comandar el 
crecimiento5,12. El hipotiroidismo también es una 
causa de talla baja ya que las hormonas tiroideas 
incrementan la síntesis y secreción de GH, es-
timulan la diferenciación de los condrocitos en 
el cartílago de crecimiento y la síntesis de fac-
tores de crecimiento locales14. La pubertad precoz 
lleva a un incremento temprano en las hormonas 
sexuales con aceleración de la maduración ósea y la 
consecuencia de un cierre temprano de las epífisis 
que impide que el paciente alcance su potencial 
genético para la talla15. Asimismo, patologías 
como síndrome de Cushing y diabetes mellitus 
en mal control pueden ser responsables de esta 
condición.

Por último, se encuentra un grupo de pacientes 
en los cuales la etiología no puede ser determi-
nada y que actualmente se conoce como talla 
baja idiopática (TBI). Con esta denominación se 
agrupan una serie de entidades clínicas que tienen 
en común un retraso crónico del crecimiento con 
talla inferior a −2 DE, compromiso de la veloci-
dad de crecimiento y retraso de la maduración 
esquelética, con preservación de la armonía entre 
los segmentos corporales. Es un diagnóstico de 
exclusión que exige una evaluación clínica, bio-
química, hormonal y molecular minuciosa con el 
objetivo de descartar cualquier etiología cono-
cida del retraso de crecimiento. Se deben descar-
tar desórdenes como deficiencia de hormona del 
crecimiento, hipotiroidismo, síndrome de Turner, 
enfermedades crónicas, entre otros. Cuando uno o 
varios miembros de la familia (padres, tíos, abue-
los, hermanos, primos) presentan también talla 
baja, se habla de TBI con componente familiar 
y cuando esto no ocurre, de TBI sin componente 
familiar16. 

Es importante mencionar las variantes fisiológi-
cas del crecimiento conocidas como talla baja 

familiar y retraso constitucional del crecimiento 
y desarrollo (RCCD)17. En el primer caso se re-
fiere a niños con antecedentes familiares de talla 
baja, disminuyendo su velocidad de crecimiento 
en los 3 primeros años de vida para ubicarse en 
el canal correspondiente a su potencial genético, 
manteniéndose durante toda la infancia en un per-
centil bajo pero con una velocidad de talla nor-
mal y una maduración esquelética adecuada17. En 
el RCCD existe una historia familiar de retraso 
en el inicio de la pubertad y en la edad a la cual 
se alcanzó la talla adulta. Estos pacientes inician 
la pubertad luego de los 12 años en las niñas y 
de los 13 años en el varón con una maduración 
ósea moderadamente retrasada, sin embargo, una 
vez que se inicia la pubertad tanto la maduración 
ósea como la velocidad de talla se incrementan 
alcanzando el paciente una talla final acorde a su 
potencial genético5,18.

El proceso de diagnóstico de un paciente con talla 
baja se realiza a través de una anamnesis exhaus-
tiva, examen físico, pruebas de laboratorio y es-
tudios radiológicos. Si no se encuentran indicios 
de cualquier etiología conocida para talla baja, 
es posible hacer el diagnóstico (de exclusión) de 
talla baja idiopática18.

Anamnesis

Se debe iniciar el interrogatorio con aspectos rela-
cionados al período perinatal incluyendo compli-
caciones durante el embarazo (infecciones, in-
toxicación por drogas, preeclampsia, entre otros) 
edad gestacional al momento del parto, peso y 
talla al nacer, complicaciones neonatales (asfixia, 
ictericia). Una historia de retardo del crecimiento 
es de suma importancia ya que hasta 15% de los 
niños pequeños para la edad gestacional no alcan-
zan el catch up para su talla17,19. También se deben 
recolectar los datos del desarrollo psicomotor (en 
especial de los primeros años de vida), alimen-
tación, antecedentes patológicos y quirúrgicos 
de importancia, uso crónico de fármacos que pu-
dieran alterar el crecimiento (esteroides, metilfe-
nidato, entre otros).

ENFOQUE DIAGNÓSTICO
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Adaptado de referencia 11.

A3. Displasia esquelética
Acondroplasia
Hipocondroplasia
Dicondrosteosis (Leri-Weill y otros defectos en el gen SHOX)
Osteogénesis imperfecta (I y IV)
Mucopolisacaridosis (IH, IS, II, VII)
Mucolipidosis (II y III)
A4. Displasia con defecto en la mineralización

B5. Otros trastornos endocrinos
Síndrome de Cushing
Hipotiroidismo
Leprechaunismo
Diabetes Mellitus (mal controlada)
Talla baja final por maduración ósea temprana (Ej:pubertad 
precoz, hipertiroidismo, hiperplasia adrenal congénita, estrógenos 
exógenos)
B6. Trastornos metabólicos
Trastornos del metabolismo del calcio y fósforo
Trastornos del metabolismo de los carbohidratos
Trastornos del metabolismo de los lípidos
Trastornos del metabolismo de las proteínas
B7. Psicosocial
Deprivación emocional
Anorexia nerviosa
Depresión
B8. Iatrogénica
Terapia con glucocorticoides sistémicos
Terapia local con glucocorticoides  (inhalación, intestinal, otros)
Otros Medicamentos
Tratamiento de cáncer infantil
Irradiación corporal total
Quimioterapia
Otras causas iatrogénicas específicas

C. Talla Baja Idiopática
C1. Talla Baja Idiopática con componente Familiar
C2. Talla Baja Idiopática sin componente Familiar

Tabla I. Causas de Talla Baja según La Sociedad Europea para Endocrinología Pediátrica (ESPE).

A. Trastornos primarios del crecimiento 
A1. Síndromes clínicamente definidos
Síndrome de Turner
Síndrome de Cornelia de Lange
Síndrome DiGeorge
Síndrome de Down
Síndrome de Noonan
Síndrome de Labhart Prader-Willi
Síndrome de Silver-Russell
Enfermedad de Von Recklinghausen
A2. Pequeño para la edad gestacional con falla en la recuperación 
del crecimiento
Resistencia o deficiencia de IGF-I
Causa conocida (Ej:Inf. prenatal, alcohol, tabaco)
Idiopática

B. Trastornos Secundarios del crecimiento
B1. Malnutrición
B2. Enfermedades Crónicas
Enfermedades cardiacas
Enfermedades pulmonares (Fibrosis quística)
Enfermedades hepáticas
Enfermedades gastrointestinales (Enf. de Crohn, síndrome de ma-
labsorción)
Síndrome del intestino corto   
Enfermedades renales (síndrome de Fanconi, acidosis renal, anemia 
crónica)
B3. Deficiencia de GH (Def Secundaria de IGF-I)
Idiopática
Genético (HESX1, PROP1, POU1F1, LHX3, LHX4, GHRHR, GH)
Asociado con síndromes o malformaciones cerebrales o faciales 
(displasia septo-óptica, síndrome de la silla turca vacía)
Asociado con infecciones prenatales (rubeola) 
Adquirida (Craneofaringioma, Tu hipofisiarios, Germinoma, Hamartoma)
Traumatismo craneal
Infecciones del SNC                    
Enfermedades granulomatosas (Ej: Histiocitosis)
B4.Otros trastornos del eje GH-IGF (Deficiencia o resistencia pri-
maria de IGF-I)
GH bioinactiva
Anomalías del receptor de GH (síndrome de insensibilidad a la hor-
mona, síndrome de Laron)
Anomalías de la transducción de señales de GH (defecto de 
STAT5B) 
Deficiencia de ALS (subunidad ácido-lábil)
Deficiencia de IGF-I
Resistencia a IGF (defectos de IGF1R, defectos post-receptores)

Se debe indagar sobre síntomas o signos suge-
rentes de enfermedades crónicas o sistémicas 
que condicionen una disminución en la veloci-
dad de talla. Los antecedentes familiares son de 
vital importancia en el análisis de los trastornos 
del crecimiento. Presencia de consanguinidad en 

los padres y afecciones genéticas en el linaje fa-
miliar incrementan la probabilidad de trastornos 
genéticos homocigotos. Se debe obtener la talla 
de los padres (preferiblemente medida más que 
reportada), para la determinación de la talla blan-
co familiar. 
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Es importante determinar el patrón de desarrollo 
sexual de los padres para medir la probabilidad 
RCCD19,20. 

En la tabla II se resumen los principales elemen-
tos que deben ser investigados al momento del 
interrogatorio y su interpretación adecuada.

Comparar con estándares de crecimiento intrauterino (Pequeño o 
adecuado para la edad gestacional, Proporcionado o desproporcio-
nado).

Retraso del crecimiento intrauterino, puede llevar a un peso propor-
cionado en el  nacimiento. El 15% de los pequeños para la edad 
gestacional no alcanzan la altura esperada. 
Intoxicaciones e infecciones intrauterinas pueden conducir a un bajo 
crecimiento fetal. 
Disfunción pituitaria se asocia con parto podálico e ictericia pro-
longada.

Una curva de crecimiento es esencial para una buena evaluación de 
un trastorno del crecimiento.

Pubertad temprana, normal o tardía.

Orgánica o causa iatrogénica.

Enfermedad celíaca
Síndrome de malabsorción
Tumor cerebral 
Anemia
Trastorno renal

Un mal patrón de alimentación puede conllevar a retraso del cre-
cimiento.
En niños pequeños: Investigar deprivación emocional y en adoles-
centes anorexia nerviosa.

Para uso de tabla de referencia según la localidad.

Aumenta la probabilidad de trastorno genético homocigótico.

Cálculo del potencial genético, la existencia de rasgos dismórficos 
(cara y manos), proporción corporal, historia de retraso puberal.

Por la probabilidad de causa genética.

Asociado con síndromes, trastornos cromosómicos y metabólicos.

Negligencia, carencia afectiva, desnutrición, depresión, anorexia 
nerviosa, alteración de la capacidad de reacción y apoyo de los pa-
dres puede estar implicado en talla baja.

Tabla II. Anamnesis del Paciente con Talla Baja.

Edad gestacional, longitud al nacer, peso, circunferencia cefálica

Embarazo (retraso del crecimiento intrauterino, medicamentos,
 infecciones)
Parto (podálico, asfixia, ictericia)

Datos previo de crecimiento

Edad de inicio de la pubertad (Hembras: desarrollo mamario; 
Varones: vello púbico, volumen testicular)

Enfermedades e intervenciones quirúrgicas previas, Medicación 
(Ej: Esteroides Inhalados)

Historia clínica por órganos y sistemas cardiovascular, gas-
trointestinal (dolor abdominal, distensión abdominal, diarrea, 
constipación) pulmonar, renal, endocrino (fatiga), SNC (cefalea, 
alteraciones visuales)

Nutricional

País de origen y etnicidad

Consanguinidad

Evaluación global de los padres
(talla, edad de pubertad madre y padre)

Antecedentes familiares (enfermedades autoinmunes y tiroideas, 
trastornos del crecimiento, óseos o endocrinos)

Retardo intelectual

Entorno social, funcionamiento psicosocial, rendimiento escolar 
(grado,  comportamiento social, actividad física), contactos 
sociales, desarrollo de la personalidad (autonomía), vitalidad 
(estado de ánimo, sueño)

Adaptado de referencia 18.
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Examen Físico

Aunado a las determinaciones ya mencionadas de 
la talla y su respectiva relación con los patrones 
de referencia poblacionales y el potencial gené-
tico heredado, deben ser realizadas otras medi-
ciones para orientar la etiología de esta condición. 
Se deben determinar los segmentos corporales 
(superior, inferior y la relación entre ambos), 
envergadura, peso para la edad, índice de masa 
corporal (IMC) en mayores de 2 años y circunfe-
rencia cefálica en menores de 4 años, longitud del 
antebrazo. Proporciones corporales anormales 
son sugestivas de displasias óseas y un antebrazo 
corto es un marcador importante de haploinsu-
ficiencia del gen SHOX. Asimismo, una escasa 
ganancia de peso puede sugerir una alteración 
nutricional o una enfermedad crónica17,21. Se debe 
realizar un examen cuidadoso del macizo facial 
en búsqueda de dismorfias que se asocien con 
síndromes genéticos específicos y defectos en la 
línea media que pueden relacionarse con déficit 
de GH. En el cuello se deben buscar característi-
cas que sugieran condiciones genéticas (síndrome 
de Turner, entre otros) y presencia de bocio com-
patible con hipotiroidismo. La valoración de la 
maduración sexual se debe realizar por medio de 
los estadios de Tanner1,19. Ver tabla III.

Estudios de Imágenes

Los estudios de imágenes incluirán la radiografía 
de mano y muñeca izquierda para el cálculo de 
la edad ósea en todo paciente con talla baja, y 
además, radiografías de cráneo, columna, tórax, 
pelvis, entre otras, en aquellos pacientes con talla 
baja disarmónica. La resonancia y tomografía 
cerebral de preferencia contrastadas se realizan 
ante la sospecha de lesiones en sistema nervioso 
central en especial aquellas que afectan la hipófi-
sis anterior o el tallo pituitario22.

La maduración esquelética es primordial en la 
evaluación de los trastornos del crecimiento ya 
que es un buen reflejo de la edad fisiológica del 
niño y permite la predicción de talla adulta. Esta 
se obtiene mediante la comparación de los cen-
tros de osificación epifisarios con los estándares 
para cada edad en individuos normales. Existen 

varios métodos para su determinación encontrán-
dose entre los más utilizados aquellos que com-
paran la radiografía de la mano izquierda con los 
estándares por edad y sexo para una población 
específica. En caso de niños menores de 2 años 
se toma como parámetro la edad ósea radiológica 
de rodilla y pie. Es ideal que sea evaluada por un 
médico con experiencia ya que presenta una am-
plia variabilidad interobservador5,20. 

La edad ósea debe estar acorde con la edad 
cronológica entre 6 y 12 meses o no mayor de 2 
DE. La no concordancia entre estos parámetros 
puede orientar al clínico al grupo de patologías 
que con mayor probabilidad estén ocasionando 
este desorden. La edad ósea se encuentra retrasa-
da en trastornos del crecimiento secundarios y en 
muchos casos de talla baja idiopática, por el con-
trario, en aquellas causas primarias de talla baja, 
la edad ósea pudiera no verse alterada o presentar 
solo un ligero retraso. La ausencia de retraso en la 
edad ósea excluye a la deficiencia de GH18. 

Laboratorio

No existe consenso en cuanto a los estudios de 
laboratorio que deben ser realizados en pacientes 
con talla baja. De manera ideal, la elección de un 
estudio de laboratorio debe depender de factores 
como la prevalencia de la enfermedad, la frecuen-
cia de la asociación de determinada patología 
con la alteración del crecimiento, la sensibilidad 
y especificidad de la prueba, entre otros; ante la 
carencia de dicha información, la selección de las 
pruebas de cribado se basan en la opinión de ex-
pertos18.

Se solicitarán en primer lugar análisis de rutina 
con el fin de identificar las causas comunes que 
conlleven a un déficit en el crecimiento y en 
caso de sospecha de determinada patología se 
orientarán los estudios complementarios para la 
misma (Ver tabla IV). La hematología completa 
permitirá valorar la presencia de anemia crónica 
o procesos infecciosos que pueden presentarse 
con retraso en el crecimiento, siendo en oportu-
nidades la talla baja la primera manifestación de 
estas alteraciones (en especial en casos de Tala-
semia)23,24. La velocidad de sedimentación globu
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lar (VSG) incrementada también es un importante 
parámetro en la detección de enfermedades in-
flamatorias como la ileítis regional, o neoplásicas 
como la leucemia5,18.

El perfil bioquímico permitirá la valoración de 
la función renal y hepática, y del metabolismo 
fosfo-cálcico, proteico e hidrocarbonado. Aunque 
niños con enfermedad hepática crónica presentan 
retraso en el crecimiento, es improbable que el 
retraso del crecimiento se presente como el úni-
co signo de un desorden hepático, por lo que la 
medición de AST y ALT constituyen una prueba 
de muy baja sensibilidad y actualmente no está 
recomendada en pacientes con talla baja18,25. En 
el caso de enfermedad renal y trastornos del me-
tabolismo fosfo-cálcico, existe consenso en que 
la talla baja y el retardo del crecimiento están pre-
sentes aún en ausencia de otros síntomas, por lo 
que están recomendadas las pruebas de cribado 
para dichas patologías26. 

La medición de un pH y gases venosos post-
prandiales está indicada, ya que estudios en 
pacientes con acidosis tubular renal distal evi-
dencian que la talla baja y el retraso en el cre-
cimiento constituyen el síntoma principal y de 
aparición temprana en esta patología. La acido-
sis tubular renal es infrecuente en niños mayores 
de 3 años27,28. En presencia de signos de desnu-
trición, debe realizarse un coproanálisis (inclu-
yendo sangre oculta en heces), ferritina sérica y 
albúmina18. En alrededor del 2-8% de los niños 
con talla baja sin síntomas gastrointestinales, la 
enfermedad celíaca puede ser la causa subya-
cente, incrementando el porcentaje a medida que 
otras causas son descartadas. Por tanto la deter-
minación de IgA total, anti-endomisio y anti-glu-
taminasa tisular está indicada; si alguno de estos 
estudios es positivo se deberá realizar biopsia para 
confirmar el diagnóstico1,29.

El estudio hormonal básico de un paciente con 
talla baja requiere la evaluación del eje tiroideo 
y somatotropo. Aunque no existe data de revi-
siones sistemáticas que examinen la prevalencia 
de talla baja en pacientes con hipotiroidismo, la 
experiencia clínica y la alta frecuencia de hipoti-
roidismo avalan la inclusión de esta prueba en el 
cribado diagnóstico inicial. Se debe medir T4L y 

TSH, y en caso de estar alterados se recomienda 
la medición de anticuerpos antitiroideos para pes-
quisa de tiroiditis autoinmune1,5. La medición del 
eje GH/IGF-I se inicia con la determinación de 
las concentraciones séricas de IGF-I las cuales 
deben valorarse dentro del rango propio para la 
edad. Concentraciones bajas de IGF-I pueden 
sugerir una deficiencia en la secreción de GH19. 
La IGFBP-3 es otro parámetro que evalúa 
la actividad del eje GH/IGF-I; es una proteína 
dependiente de la secreción y acción de GH. 
Aunque IGFBP-3 se considera menos útil que el 
IGF-I, puede tener una ventaja en los niños muy 
pequeños (menores de 3 años), ya que hay menos 
solapamiento en este parámetro entre niños nor-
males y aquellos con deficiencia de GH que el ev-
idenciado para las concentraciones de  IGF-I30,31.

Se recomienda la realización de las pruebas de 
estimulación para GH en aquellos pacientes que 
presenten talla baja, velocidad del crecimiento 
por debajo del percentil 25, edad ósea retrasada y 
concentraciones séricas de IGF-I bajas, luego que 
otras causas de retraso en el crecimiento han sido 
descartadas19,20. 

La determinación de las concentraciones de GH 
luego de la estimulación con diversos agentes 
constituye el método para la detección de de-
ficiencia GH (Ver tabla V)32. En cuanto a la in-
terpretación de los resultados, se ha establecido 
a manera de consenso que el pico de respuesta 
mínimo que debe obtenerse es de 10 ng/mL para 
considerar que la respuesta es normal; una con-
centración menor de 5ng/mL sugiere el diag-
nóstico de déficit de GH y entre 5 a 10 ng/dL de 
déficit parcial de GH2,17. Para hacer el diagnóstico 
se necesitan dos pruebas con estímulos diferentes 
con respuesta deficiente. 

En niñas con talla baja que presenten un protocolo 
de cribado inicial sin anormalidad, debe llevarse a 
cabo un análisis cromosómico para el descarte de 
Síndrome de Turner. Asimismo, se recomienda el 
análisis molecular del gen SHOX, donde se tenga 
disponibilidad, en aquellos pacientes con hallaz-
gos clínicos compatibles de haploinsuficiencia de 
este gen19. En la figura 2 se presenta un algoritmo 
en el que se resume el enfoque diagnóstico del 
paciente con talla baja.
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Cociente segmento superior/inferior bajo es sugestivo de displasia 
esquelética. Una brazada corta y un antebrazo corto son sugestivos 
de defecto en SHOX
Trastornos intestinales, hipocortisolismo, Trastornos metabólicos, 
Pequeño para la edad gestacional

Hipotiroidismo, síndrome de Cushing, deficiencia de GH, pseudo-
hipoparatiroidismo

Trastornos primarios del crecimiento (síndromes)
Deficiencia o resistencia a GH, deficiencia de IGF-I

Síndrome de Cushing
Descartar hipertrofia de amígdalas

Aumentada o disminuida en Tiroiditis de Hashimoto

Hipotiroidismo
Enfermedad renal, síndrome de Cushing
Deficiencia de GH
Enfermedad celíaca
Alteración hepática o metabólica

Pubertad precoz, normal o tardía
Hipogonadismo, hipopituitarismo

Hipogonadismo

Síndrome de Cushing

Alteraciones musculares
Patología del SNC
Deprivación emocional

Tabla III.  Hallazgos al examen físico del Paciente con Talla Baja.

Talla, peso, circunferencia cefálica, talla sentado (o segmento in-
ferior del cuerpo), brazada, medida del antebrazo, peso para talla, 
IMC, circunferencia cefálica comparada con gráficos de referencia.
Bajo peso

Sobrepeso, obesidad (niños con obesidad nutricional suelen ser 
relativamente altos para su edad cronológica)

Características dismórficas
Frente prominente, hipoplasia línea media facial
Cara de luna, facies pletórica
Inspección de las amígdalas
Tamaño de la tiroides

Pulso lento, reflejo Aquileo con fase de relajación lenta
Hipertensión
Tejido adiposo abdominal abundante
Distensión abdominal
Hepatomegalia, esplenomegalia
Estadio puberal
Micropene
Criptorquidia

Virilización
Hipotonía muscular
Fondo de ojo, agudeza visual, campimetría
Signos de abuso o abandono

Adaptado de Referencia 1.

Evaluación Interpretación

Anemia, infecciones

Enfermedades renales, alteraciones calcio/fósforo, malabsorción

Acidosis tubular renal

Enfermedad celíaca

Hipotiroidismo

Deficiencia o resistencia de la GH

Síndrome de Turner

Enfermedades renales

Tabla IV.  Pruebas de laboratorio iniciales para el estudio del Paciente con Talla Baja.

Hb, Htc, cuenta y formula de leucocitos, índices de eritrocitos, VSG, 
ferritina

Creatinina, sodio, potasio, calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, al-
búmina

Equilibrio acido/base 

IgA anti-endomisio, IgA anti-transglutaminasa tisular, IgA total

TSH, T4 Libre

IGF-I

Cariotipo (en niñas)

Orina: pH, glucosa, proteínas, sangre, sedimento

Adaptado de Referencia 1.

Laboratorios Aplicación
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Tabla V.  Pruebas farmacológicas para la estimulación de la secreción de hormona del crecimiento.

Adaptado de Referencia 32.

Fármacos Dosis 

Tomas de 
Muestras 

(Minutos) 

Respuesta 
Máxima (Minutos) Efectos Adversos 

Insulina 0,05-0,1 U/Kg. IV 0, 15, 30, 45, 60 
30-45. Glucemia debe 

disminuir 50% del 
Basal 

Hipoglucemia  

Acentuada 

Clonidina 100mcg/m2SC. VO 0, 60, 90 60-90 
Somnolencia 

Hipotensión 

L-DOPA 

125mg: <15Kg 

250mg: 15-30Kg 

500mg: >30Kg. VO 

0, 30, 60, 90, 120 30-60 

Náuseas 

Vómitos 

Cefalea 

Glucagón 
0,03mg/Kg. SC 

(Niños < 4 años) 
0, 60, 120, 180, 240 120-180 

Vómitos 

Fatiga 

Hipoglucemia 

Arginina 
0,5gr/Kg. IV en 

20min 0, 30, 60, 90, 120 45-60 
Hipoglucemia  

Tardía 

GHRH 1mcg/Kg. IV 0, 15, 30, 45, 60 30-60 
Eritema 

Sabor Metálico 

Propranolol 

 y Ejercicio 

0,75mg/kg VO.          
Máx. 40 mg 

0, 60, 90, 120. 
Ejercicio por 20 min 

y nueva muestra 
90, 120, 140 

Mareos.  

Debilidad 

	
  

Talla	
  Baja	
  	
  

Armónica	
  	
  	
  

Bajo	
  peso	
  al	
  nacer	
  

Con	
  dismorfia	
  	
  

Silver-­‐Russell,	
  Seckel,	
  
Cornelia	
  de	
  Lange	
  

Sin	
  dismorfia	
  	
  

Retraso	
  del	
  crecimiento	
  
intrauterino	
  

Peso	
  al	
  nacer	
  normal	
  

Velocidad	
  de	
  
crecimiento	
  normal	
  	
  

Edad	
  osea	
  normal	
  	
  

Antecedentes	
  de	
  
talla	
  baja	
  familiar	
  

Talla	
  baja	
  familiar	
  

Edad	
  osea	
  retrasada	
  	
  

Antecedentes	
  de	
  
retraso	
  

consDtucional	
  

Retraso	
  
consDtucional	
  

Velocidad	
  de	
  
crecimiento	
  
disminuida	
  	
  

Relación	
  entre	
  peso	
  
y	
  talla	
  

Disminuida	
  	
  

Desnutrición	
  
Malabsorción	
  

Enfermedad	
  	
  sistémica	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
Talla	
  baja	
  idiopáDca	
  	
  

Normal	
  o	
  aumentada	
  	
  

Deficiencia	
  somatotropa	
  
HipoDroidismo	
  

HipercorDsolismo	
  

Disarmónica	
  	
  

Displasias	
  óseas,	
  raquiDsmo,	
  
cromosomopaMas,	
  mucopolisacaridosis	
  

Fig. 2 Algoritmo diagnóstico del Paciente con Talla Baja. Adaptada de referencia 5
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CONCLUSIONES
	
La talla baja es un trastorno frecuente en pediatría, 
sin embargo, son escasos análisis que incluyan 
sensibilidad y especificidad de las pocas guías 
clínicas para el diagnóstico de esta condición. Por 
lo antes expuesto, la mayoría de las recomenda-
ciones se basan en consideraciones teóricas y ex-
periencia clínica más que en estudios que valoren 
el costo beneficio de los elementos diagnósticos 
recomendados, no obstante, esta guía constituye 
una buena herramienta para el abordaje inicial en 
el paciente con tan compleja alteración.
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